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В статье представлен обзор литературных данных по проблеме 
нарушений высших психических функций у больных с эпилепсией 
различных возрастных групп. Подробно рассмотрены факторы, 

которые в современной эпилептологии ассоциируют с развитием 
указанных расстройств. Особое внимание уделено проблеме 

нарушений когнитивных функций и влиянию антиэпилептических 
препаратов. 

Эпилепсия – заболевание, 
которое относится как к 
области неврологии, так 

и к области психиатрии. Это свя-
зано не только с тем, что икталь-
ные состояния могут проявлять-
ся психическими нарушениями, 
но также с тем, что в пери- и ин-
териктальных периодах у паци-
ентов могут наблюдаться изме-
нения когнитивных функций и 
аффективно-личностные наруше-
ния. Это объективно нашло свое 
отражение в современном опре-
делении эпилепсии [1]. В целом у 
30–60% больных с эпилепсией на-
блюдаются нейропсихиатрические 
проблемы [2, 3]. Психосоциальные 
проблемы для пациентов часто 
выходят на первый план, включая 

случаи, когда контроль над при-
ступами еще не достигнут [3], а 
также случаи контролируемого за-
болевания. В частности, депрес-
сия у пациентов с трудно контро-
лируемой эпилепсией в большей 
степени влияет на качество жиз-
ни, чем, скажем, частые присту-
пы. Кроме того, депрессия может 
оказывать значительное воздей-
ствие и на когнитивные функции 
[4]. Жалобы на нарушения рече-
вых функций, памяти, внимания, 
мышления, которые пациенты мо-
гут предъявлять на приеме у вра-
ча, находятся на втором месте по-
сле жалоб на приступы.
Существуют определенные разли-
чия между нарушениями когни-
тивных и поведенческих функций 

в детском и взрослом возрасте [1]. 
У детей эпилептические приступы, 
а также терапия антиэпилептиче-
скими препаратами (АЭП) оказы-
вают влияние на развитие струк-
тур центральной нервной системы 
и формирование высших психиче-
ских функций (ВПФ), обеспечива-
ющих адаптацию организма ребен-
ка к условиям внешней среды. Это 
приводит к выраженным измене-
ниям личностной сферы и функ-
ций, составляющих основу когни-
тивной деятельности (внимание, 
гнозис, память, мышление). В то же 
время пластичность психических 
процессов в детском возрасте обу-
словливает возможность компен-
сации нарушений при направлен-
ной коррекции. Кроме того, у детей 
встречаются особые состояния – 
эпилептические энцефалопатии 
(ранние злокачественные энцефа-
лопатии (младенческие) и обуслов-
ленные продолженной активно-
стью на электроэнцефалограмме во 
время медленно-волнового сна) [1]. 
У взрослых и особенно пожилых 
людей длительный анамнез за-
болевания, диффузное или гру-
бое локальное поражение струк-
туры головного мозга и другие 
факторы могут приводить как к 
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интеллектуально-мнестическим на-
рушениям вплоть до степени демен-
ции, так и к выраженным психиче-
ским расстройствам, которые явля-
ются более ригидными к терапии и 
психологической коррекции [5].
Современная эпилептология рас-
полагает возможностями не только 
диагностики подобных нарушений 
в высшей психической сфере, но и 
своевременной их коррекции, что 
в совокупности с эффективной ан-
тиэпилептической терапией позво-
ляет позитивно влиять на общее 
состояние и качество жизни боль-
ного. Именно улучшение качества 
жизни и социальная адаптация па-
циента являются основной целью 
лечения эпилепсии.
Необходимо отметить, что разви-
тие описываемых нарушений поли-
этиологично [6]. Основная группа 
факторов связана непосредствен-
но с самим заболеванием: возраст 
дебюта (коррелирует с нарушени-
ем чтения); форма эпилепсии, дли-
тельность течения, тип, продол-
жительность и частота припадков, 
их полиморфность (коррелиру-
ют с нарушениями счетных функ-
ций); локализация эпилептическо-
го очага и другие электроэнцефа-
лографические особенности, вклю-
чая наличие продолженной эпи-
лептиформной активности во вре-
мя медленно-волнового сна (ассо-
циируются с нарушениями памяти, 
внимания, а также речевых функ-
ций и расстройствами в поведенче-
ской сфере); наличие эпилептиче-
ских статусов в анамнезе (ассоци-
ируется с задержкой развития раз-
личных когнитивных функций). 
Описаны гендерные различия 
(у мальчиков с труднокурабель-
ной эпилепсией чаще возникают 
нарушения успеваемости). Струк-
турные аномалии и их локализа-
ция (особенно кортикальные дис-
плазии), выявляемые при нейрови-
зуализации, и задержка развития 
могут быть связаны с определен-
ными нарушениями когнитивных 
функций и поведения [5–7]. Одна-
ко корреляция между нарушения-
ми в высшей психической сфере и 
локализацией структурного очага, 
так же как и региональной эпилеп-
тиформной активностью, наблю-

дается не всегда [3]. Имеет значе-
ние и прием АЭП в моно- или по-
литерапии. Кроме того, описыва-
емые расстройства приводят к со-
циальной дезадаптации и стигма-
тизации, которые, в свою очередь, 
оказывают негативное влияние на 
нарушения в высшей психической 
сфере, образуя так называемый по-
рочный круг. 
Особое значение приобретают 
ятрогенные факторы – несвоевре-
менное и неадекватное назначение 
АЭП (без учета профиля безопас-
ности и лекарственных взаимодей-
ствий). К АЭП с наиболее неблаго-
приятным профилем в отношении 
ВПФ относятся: бромиды, бензо-
диазепиновые производные, бар-
битураты [2]. Отдельно необходи-
мо рассмотреть осложнения тера-
пии барбитуратами, в связи с тем 
что эти препараты все еще широ-
ко применяются. Согласно данным 
литературы, существуют следую-
щие проявления медикаментозных 
осложнений терапии барбитурата-
ми: агрессия, аутоагрессия, симпто-
мы депрессии, синдром гиперак-
тивности с дефицитом внимания 
(у 18–40% детей), раздражитель-
ность, нарушение сна, приступы 
гнева, оппозиционное поведение, 
отказ от выполнения врачебных на-
значений. Частота поведенческих 
нарушений при приеме барбитура-
тов может достигать 60% у детей с 
задержкой развития [8]. Назначе-
ние фенобарбитала часто приводит 
к снижению успеваемости в школе 
и к интеллектуально-мнестическим 
нарушениям [6]. При исследова-
нии 894 больных эпилепсией де-
тей и взрослых когнитивные на-
рушения чаще были обусловлены 
применением барбитуратов (61%) 
или бензодиазепиновых произво-
дных (30%) [9]. У некоторых препа-
ратов с комплексным механизмом 
действия возможны сочетания эф-
фектов. Например, топирамат со-
четает в себе ГАМК-ергический 
седативный механизм, который 
обусловливает специфический для 
данного препарата побочный эф-
фект – когнитивное замедление и 
трудности подбора слов, а также 
сонливость, нарушения концен-
трации внимания и памяти и анти-

глутаматергический эффект [10]. 
В обзоре P.M. Levinsohn отмечено, 
что именно изменения со стороны 
ЦНС являются наиболее частыми 
осложнениями приема топирамата 
у детей [11]. Многие из когнитив-
ных расстройств топирамата носят 
дозозависимый характер и наибо-
лее часто возникают при полите-
рапии [6]. При приеме прегабали-
на отмечаются трудности подбо-
ра слов, а также другие ассоции-
рованные с механизмом действия 
препарата явления. При назначе-
нии вальпроатов может развивать-
ся специфическая энцефалопа-
тия. Другие АЭП характеризуются 
меньшим потенциалом негативно-
го воздействия на ВПФ в части ког-
нитивных нарушений. Однако ви-
габатрин, этосуксимид, топирамат 
и леветирацетам могут быть ассо-
циированы с различными наруше-
ниями в аффективно-личностной 
сфере [6]. На фоне проводимой ан-
тиэпилептической терапии указан-
ные расстройства чаще всего име-
ют дозозависимый транзиторный 
или продолжительный характер, 
однако могут развиваться и хро-
нические побочные эффекты АЭП 
со стабильным, в некоторых случа-
ях прогрессирующим нарушением 
когнитивных функций. 
Единая классификация наруше-
ний в высшей психической сфере 
у больных с эпилепсией не разра-
ботана. В целом выделяют когни-
тивные нарушения и психические 
расстройства. Отечественные пси-
хиатры выделяют психические на-
рушения по отношению к при-
ступному периоду, включая нару-
шения, являющиеся компонентом 
припадка, кроме того, разделяют 
пароксизмальные и перманент-
ные психические расстройства 
при эпилепсии [12]. К пароксиз-
мальным психическим расстрой-
ствам относят эпилептические 
расстройства настроения (дисфо-
рии, депрессивные расстройства); 
сумеречное помрачнение созна-
ния; эпилептические психозы, к 
перманентным психическим рас-
стройствам – различные варианты 
изменения личности. Кроме того, 
в последнее время широко разра-
батывается концепция эпилепти-
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ческих энцефалопатий, о которых 
было сказано выше [13]. 
Вплоть до XX в. считалось, что у 
больных с эпилепсией снижены 
интеллектуальные возможности. 
В рамках интеллектуальных нару-
шений рассматривался грубый де-

фицит мнестико-интеллектуальной 
сферы – умственная отсталость и 
эпилептическая деменция [14]. Од-
нако в последние десятилетия бы-
ло показано, что коэффициент ин-
теллекта у этих пациентов варьиру-
ет в широких пределах, иногда до-
стигая довольно высоких значений, 
и лишь у небольшого количества 
больных наблюдается прогредиент-
ное ухудшение в интеллектуально-
мнестической сфере [5]. У некото-
рых больных отмечается тотальное 
нарушение ВПФ до степени эпи-
лептического слабоумия (чаще у 
пожилых пациентов) или диагно-
стируется умственная отсталость, 
в основном у больных со злокаче-
ственными эпилептическими эн-
цефалопатиями раннего детско-
го возраста [13, 15, 16]. В свою оче-
редь, у 20% людей с интеллектуаль-
ными нарушениями может диагно-
стироваться эпилепсия, что связа-
но в большинстве случаев со струк-
турными нарушениями головного 
мозга [4].
Группа эпилептических синдро-
мов, для которых патогномонич-
ным является снижение интеллек-
та, – это ранние злокачественные 
энцефалопатии у детей с манифе-
стацией приступов, в основном на 

первом году жизни [1, 17]. У боль-
шинства выживших пациентов 
интеллектуальные нарушения, ма-
нифестирующие практически од-
новременно с дебютом приступов 
или ассоциирующиеся с задерж-
кой психического развития, явля-
ются одним из основных симпто-
мов болезни; развитие интеллек-
туальных нарушений в дальней-
шем может приобретать харак-
тер плато [3]. Нарушения интел-
лекта отмечаются у больных с та-
кими редкими заболеваниями, как 
синдром Кожевникова – Расмуссе-
на, прогрессирующими формами 
эпилепсии с миоклонусом. У детей 
с электрическим эпилептическим 
статусом медленно-волнового сна 
интеллектуальный дефицит, ко-
торый отмечается даже в отсут-
ствие приступов, может регресси-
ровать по мере редукции эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ. 
В случае если терапия начата несвое-
временно, интеллектуальные на-
рушения могут приобретать стой-
кий характер. Однако в настоящее 
время убедительно показано, что и 
в случаях, когда терапия назнача-
лась вовремя, в дальнейшем может 
сохраняться интеллектуальный де-
фицит [18]. Результаты многочис-
ленных исследований демонстри-
руют, что и у детей, и у взрослых с 
хорошим контролем приступов на 
фоне медикаментозной антиэпи-
лептической терапии прогноз в от-
ношении интеллектуальной сферы 
благоприятный [19, 20]. 
Ранее когнитивный дефицит также 
рассматривался как неотъемлемый 
симптом клинической картины 
эпилепсии. В дальнейшем было по-
казано, что не у всех больных с эпи-
лепсией развиваются когнитивные 
нарушения. С развитием когнитив-
ных нарушений ассоциированы 
мужской пол, этиология эпилепсии 
и локализация очага эпилептогене-
за в головном мозге, наличие инте-
риктальной эпилептиформной ак-
тивности, прием АЭП, течение бо-
лезни, локальные структурные из-
менения, непрерывные комплексы 
спайк-волны в медленно-волновом 
сне, гидроцефалия и атрофия веще-
ства головного мозга [3, 6]. По дан-
ным M.G. Harbord, когнитивные 

расстройства и нарушения поведе-
ния в 3 раза чаще возникают у детей 
с предшествующими интеллекту-
альными нарушениями, чем у детей 
с нормальным интеллектом [21].
В целом когнитивные наруше-
ния, как и психические расстрой-
ства, могут быть транзиторными 
(иктальные или постиктальные), 
продолжительными или посто-
янными (интериктальные). Кро-
ме того, можно выделить парци-
альные когнитивные нарушения, 
специфические (например, нару-
шения речи при синдроме Лан-
дау – Клеффнера) и тотальные, о 
чем было сказано выше. Необхо-
димо добавить, что на фоне про-
водимой антиэпилептической те-
рапии когнитивные расстройства 
чаще всего имеют дозозависимый 
транзиторный или продолжитель-
ный характер, однако могут раз-
виваться и хронические побочные 
эффекты АЭП с перманентным, в 
некоторых случаях прогрессиру-
ющим нарушением когнитивных 
функций. В большинстве эпизодов 
транзиторные когнитивные нару-
шения трансформируются в пер-
манентные и даже прогрессирую-
щие при длительном течении эпи-
лепсии, резистентной к антиэпи-
лептической терапии. 
Характер иктальных и периик-
тальных когнитивных нарушений 
в большинстве случаев ассоцииро-
ван с локализацией очага эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ и с 
локализацией структурного дефек-
та головного мозга, причем у детей 
подобные нарушения более выра-
жены по сравнению со взрослы-
ми. Иктальные когнитивные на-
рушения могут проявляться рече-
выми расстройствами, нарушени-
ями памяти, которые дифферен-
цируют с транзиторной глобаль-
ной амнезией и дебютом деменций 
у пожилых больных [22]. Икталь-
ные когнитивные нарушения мо-
гут быть ассоциированы с бессудо-
рожным статусом фокальных при-
ступов и абсансов. Подобные со-
стояния бывает трудно диагности-
ровать особенно у пожилых боль-
ных, у пациентов с дебютом эпи-
лепсии и с уже имеющимися рас-
стройствами когнитивных функ-

Главная особенность ноотропов – влияние 
на биохимические процессы, которые 

лежат в основе регуляции познавательных 
процессов, обучения, памяти, а также 

защитное (церебропротекторное) действие, 
особенно в условиях дефицита кислорода 

(гипоксии), связанного с нарушениями 
кровоснабжения мозга и типичного для 

процесса старения и стресса.
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ций [7, 22, 23]. Во время статуса аб-
сансов может возникать как лег-
кое когнитивное снижение, так и 
выраженное нарушение когнитив-
ных функций. Во время статуса фо-
кальных приступов возникают на-
рушения когнитивных функций, 
коррелирующие с локализацией 
очага кортикальной дисфункции. 
Постиктальные когнитивные на-
рушения вариабельны, как прави-
ло, отмечается положительная ди-
намика восстановления по оконча-
нии приступов. Интериктальные 
когнитивные нарушения у пациен-
тов с эпилепсией достаточно вари-
абельны, и выделить какой-то осо-
бый тип когнитивных нарушений 
невозможно, поскольку он может 
зависеть от локализации и харак-
тера повреждения головного мозга, 
возраста появления патологии, ан-
тиэпилептической терапии и таких 
нарушений, как депрессия. 
Одной из наиболее часто встреча-
ющихся когнитивных проблем у 
больных с эпилепсией является на-
рушение памяти [22, 23]. Большин-
ство исследователей связывают 
возникновение дисмнестическо-
го синдрома с двусторонним пора-
жением височных долей головно-
го мозга или специфическими на-
рушениями вербальной (с левосто-
ронним поражением височной до-
ли) и пространственной памяти 
(с правосторонней локализацией 
поражения). В последние годы поя-
вились исследования, которые ука-
зывают на то, что более выражен-
ные специфические нарушения па-
мяти возникают после оперативно-
го вмешательства на височных до-
лях при труднокурабельной эпи-
лепсии [7]. При более раннем воз-
никновении структурной патоло-
гии (например, опухоли головного 
мозга) также отмечаются более вы-
раженные нарушения памяти. Осо-
бенно актуальной остается пробле-
ма изучения когнитивных наруше-
ний у больных с гиппокампальным 
склерозом или поражениями гип-
покампа вследствие другой этиоло-
гии. Предполагается, что поскольку 
эта структурная патология являет-
ся следствием нарушенного эмбри-
огенеза головного мозга (корти-
кальная дисгенезия) или возникает 

в результате затяжных или серий-
ных фебрильных судорог, то бла-
годаря пластичности мозга (в осо-
бенности детского) функциональ-
но значимые зоны формируются 
в неповрежденных областях ип-
си- или контрлатерального полу-
шария. В связи с этим у пациентов 
с гиппокампальным склерозом на-
рушения памяти могут отсутство-
вать [22]. Однако у большинства 
больных с данной патологией мо-
жет диагностироваться дисмнести-
ческий синдром [24]. 
Известно, что субъективное вос-
приятие больными собственных 
нарушений в мнестической сфе-
ре может быть более негативным, 
чем объективные результаты ней-
ропсихологического тестирова-
ния. Это связано, с одной стороны, 
с нарушениями в аффективно-
личностной сфере, а с другой – 
с тем, что у больных нарушения в 
мнестической сфере могут затра-
гивать долговременную память, а 
тестирование проводится только 
в определенные непродолжитель-
ные промежутки времени. Нару-
шения памяти при тестировании 
могут быть более выраженными 
или проявляться de novo, если в 
течение 24 часов до проведения 
исследования у пациента отмечал-
ся эпилептический приступ [5]. 
Многие исследователи совету-
ют для улучшения мнестических 
функций как можно раньше обе-
спечить надежный контроль над 
приступами, избегать назначения 
препаратов «старых групп» и то-
пирамата, соблюдать режим сна, 
применять методики для улучше-
ния памяти, использовать сред-
ства для запоминания (бумажные 
стикеры, записные книжки, зву-
ковые напоминающие сигналы и 
т.д.) [25]. В отдельных случаях ре-
комендован пересмотр антиэпи-
лептической терапии: уменьшение 
количества или замена препара-
тов в комбинации, использование 
средств, не имеющих негативно-
го влияния на память (ламотрид-
жин, габапентин, леветирацетам, 
лакосамид). В настоящее время 
применяют комплексную терапию 
для улучшения памяти у больных 
с эпилепсией, однако доказатель-

ная база эффективности таких 
средств не всегда имеется. При ас-
социации мнестических наруше-
ний с болезнью Альцгеймера на-
значают такрин, донепезил, рива-
стигмин, галантамин для коррек-
ции дефицита ацетилхолина. По-
казано отсутствие проконвульсив-
ного действия большинства пере-
численных препаратов. Экстракт 
гинкго билоба применяется в тера-
пии мнестических нарушений, од-
нако в контролируемых исследо-
ваниях эффективность этих пре-
паратов не была подтверждена [6].
Одна из возможностей медика-
ментозной коррекции наруше-
ний ВПФ при эпилепсии, и в част-
ности дисмнестического синдро-
ма, – применение ноотропных 
препаратов. Ноотропы являют-
ся одной из наиболее интенсивно 
развивающихся групп лекарствен-
ных средств в нейрофармаколо-
гии. Это связано с их клинико-
фармакологическими возможно-
стями, существенно отличающи-
мися от других препаратов ней-

ро- и психотропного типа дей-
ствия. Главная особенность ноо-
тропов – влияние на биохимиче-
ские процессы, которые лежат в 
основе регуляции познаватель-
ных процессов, обучения, памяти, 
а также защитное (церебропро-
текторное) действие, особенно в 
условиях дефицита кислорода (ги-
поксии), связанного с нарушени-
ями кровоснабжения мозга и ти-
пичного для процесса старения и 
стресса. Действие ноотропов осу-

На сегодняшний день механизм действия 
Пантокальцина достаточно изучен: 
в структуру молекулы гопантеновой 
кислоты входят ГАМК (основной тормозной 
медиатор ЦНС), пантотеновая кислота 
(витамин В5, способствует поступлению 
ГАМК непосредственно к клеткам головного 
мозга) и кальций (способствует быстрому 
раскрытию ионных каналов).
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ществляется посредством одного 
из трех механизмов: защита клет-
ки мозга от воздействия повреж-
дающих факторов; восстановле-
ние нарушенных функций нерв-
ной ткани; интенсификация об-
менных процессов, что приводит к 
повышению функциональных воз-
можностей высшей нервной дея-
тельности. В терапии больных с 
эпилепсией необходимо использо-
вать препараты ноотропного ряда, 
у которых проэпилептогенный эф-
фект минимален или отсутствует. 
Вышеперечисленными свойства-
ми обладает препарат Пантокаль-
цин® (гопантеновая кислота). На 

сегодняшний день механизм дей-
ствия Пантокальцина достаточ-
но изучен: в структуру молеку-
лы гопантеновой кислоты входят 
ГАМК (основной тормозной меди-
атор ЦНС), пантотеновая кислота 
(витамин В5, способствует посту-
плению ГАМК непосредственно к 
клеткам головного мозга) и каль-
ций (способствует быстрому рас-
крытию ионных каналов).
Эффективность и безопасность го-
пантеновой кислоты широко изу-
чалась при эпилепсии, в том чис-
ле у детей самого раннего возрас-
та, в сочетании с когнитивны-
ми нарушениями и проявления-
ми гиперактивности [26–28]. По-
казано, что применение гопанте-
новой кислоты может приводить к 
улучшениям в поведенческой сфе-
ре, внимания и памяти, кроме то-
го, она не обладает просудорож-
ной активностью, а также способ-
ствует улучшению структуры фо-
нового ритма ЭЭГ, нормализации 
его частоты и амплитуды и фоно-
вых зональных различий [27].
Исследование эффективности и 
безопасности препарата Панто-

кальцин® при эпилепсии проводи-
лось также на базе Центра детской 
неврологии и эпилепсии г. Мо-
сквы [29]. В исследование включа-
лись дети от 5 до 18 лет обоего по-
ла, соответствующие следующим 
критериям: установленный диа-
гноз «эпилепсия» и длительность 
заболевания не менее 12 месяцев с 
зарегистрированной общей часто-
той приступов не менее 4 за 4 не-
дели в течение 8-недельного пери-
ода наблюдения перед включени-
ем ребенка в исследование и как 
минимум одним приступом в те-
чение последовательного 21-днев-
ного периода; лечение с помощью 
1, 2 или 3 стандартных противо-
эпилептических препаратов в по-
стоянной дозировке в течение ми-
нимум 1 месяца до включения па-
циента в исследование.
Основными критериями исклю-
чения из исследования являлись: 
установленный диагноз фармако-
резистентной эпилепсии; в анам-
незе случаи псевдоприступов, яв-
лений, не связанных с эпилепси-
ей, или психогенных приступов 
любого другого типа, которые на-
поминают эпилептические при-
ступы; наличие в течение 12 меся-
цев, предшествовавших началу ис-
следования, в том числе в течение 
8 недель перед включением в ис-
следование, эпилептического ста-
туса (как судорожного, так и бес-
судорожного) или кластериза-
ции приступов; наличие психиче-
ского заболевания или аффектив-
ных расстройств, умственной от-
сталости, аутизма, шизофрении; 
применение нестабильных дози-
ровок любых противоэпилептиче-
ских препаратов в течение 30 дней 
до включения ребенка в исследо-
вание; одновременный прием дру-
гих ноотропных препаратов; тяже-
лые соматические заболевания. 
В исследовании участвовали 30 де-
тей (12 мальчиков и 18 девочек) в 
возрасте от 5 до 17 лет (16 детей в 
возрасте до 9 лет включительно, 11 
детей в возрасте от 10 до 12 лет и 
трое – старше 13 лет), средний воз-
раст пациентов составил 9,5 ± 2,9 
лет. В зависимости от длительно-
сти, тяжести заболевания и возрас-
та пациентов назначались разные 

дозы препарата: 500, 750, 1000 мг 
в сутки (13, 9 и 8 человек соответ-
ственно). Курс лечения продол-
жался 1 месяц. По данным анамне-
за, частота различных эпилептиче-
ских приступов составляла от 4 до 
22 в месяц (в среднем 7,1 ± 5,7 при-
ступов за 4 недели), корреляции 
с длительностью заболевания не 
прослеживалось. У 16 человек на-
блюдались генерализованные при-
ступы, у 14 – парциальные. При 
проведении исследований поч-
ти у всех пациентов были выявле-
ны патологические изменения раз-
личного характера и степени вы-
раженности. К выраженным нару-
шениям были отнесены изменения 
у 4 пациентов (13,3%) по ЭЭГ и у 12 
(40%) – по данным видео-ЭЭГ. При 
неврологическом осмотре у 8 па-
циентов (26,7%) выявлены когни-
тивные нарушения (когнитивный 
дефицит) и различные неврологи-
ческие нарушения (парезы, пира-
мидная недостаточность).
Изучалось влияние приема препа-
рата Пантокальцин® на частоту и 
характер эпиприпадков (по дина-
мике ЭЭГ, видео-ЭЭГ), на когни-
тивные нарушения, оценивалась 
также переносимость препарата. 
В конце исследования у 14 пациен-
тов отмечалось увеличение общей 
частоты приступов, у 3 пациентов 
частота приступов не изменилась, 
у 13 пациентов отмечено умень-
шение частоты эпиприступов. Из-
менения не носили статистически 
достоверный характер. Не было 
получено влияния дозы на изме-
нение частоты эпиприступов. Из-
менения характера приступов ни 
в одном случае отмечено не было. 
Изменение числа приступов после 
отмены препарата также не отме-
чалось. По субъективным оценкам 
родителей пациентов, применение 
препарата Пантокальцин® в дозах 
500–1000 мг в сутки в 20% случаев 
сопровождалось улучшением ког-
нитивных функций (улучшение 
памяти, концентрация внимания), 
способности к сосредоточению. 
В ходе исследования было зафик-
сировано 4 нежелательных явле-
ния на фоне приема препарата. 
В группе пациентов, получавших 
500 мг, у 2 детей были зафиксиро-

Пантокальцин® уменьшает моторную 
возбудимость и способствует 

упорядочиванию поведения, в связи с чем 
длительное время с успехом применяется 

для коррекции различных проявлений СДВГ.
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ваны побочные эффекты (сонли-
вость, вялость и аллергическая ре-
акция в виде папулезной сыпи). 
В группе пациентов, получавших 
750 мг, у 1 пациента была отмечена 
повышенная возбудимость. В груп-
пе пациентов, получавших 1000 мг, 
у 1 пациента отмечались сонли-
вость и вялость в дневное время. 
Степень нежелательных явлений у 
всех пациентов расценивалась как 
легкая, никаких действий в связи с 
их возникновением не предприни-
малось, отмены или уменьшения 
дозы препарата не было, побоч-
ные явления разрешались самосто-
ятельно. Связь нежелательных яв-
лений с исследуемым препаратом у 
2 пациентов не прослеживалась и 
у 2 пациентов являлась сомнитель-
ной. Таким образом, исследование 
продемонстрировало, что месяч-
ный курс приема Пантокальцина в 
дозах 500–1000 мг в сутки сопрово-
ждается улучшением когнитивных 
функций у пациентов с эпилепси-
ей, при этом препарат не оказыва-
ет отрицательного влияния на те-
чение эпилепсии.
Пациентов с эпилепсией могут 
также беспокоить проблемы, свя-
занные с нарушением внимания, в 
частности, в рамках синдрома де-
фицита внимания с гиперактив-
ностью (СДВГ). По данным мно-
гих авторов [16, 24, 30], СДВГ ча-
ще встречается у больных с эпи-
лепсией, чем в общей популяции. 
Соответственно, у этих пациен-
тов определяется нарушение вни-
мания. Абсансные формы эпилеп-
сии также могут сопровождать-
ся нарушением внимания. В це-
лом нарушение внимания может 
отмечаться у пациентов обоих по-
лов со всеми формами эпилепсии. 
Пантокальцин® уменьшает мотор-
ную возбудимость и способствует 
упорядочиванию поведения, в свя-
зи с чем длительное время с успе-
хом применяется для коррекции 
различных проявлений СДВГ. Та-
ким образом, назначение препа-
рата больным с эпилепсией для 
коррекции отдельных симптомов 
СДВГ является клинически обо-
снованным.
Речевые нарушения у больных с 
эпилепсией исследуются реже, чем 

нарушения в мнестической сфере. 
Тем не менее они могут приводить 
к серьезным последствиям в сфере 
социального функционирования 
больных, включая обучение. При-
чем речевые проблемы (чаще при 
чтении и письме) могут возникать 
у больных с эпилепсией без нару-
шений интеллекта. Большинство 
авторов связывают возникнове-
ние нарушений в речевой сфере 
с патологией левой височной до-
ли [31]. Описаны эпилептические 
синдромы со специфическими ре-
чевыми нарушениями, например, 
синдром, или афазия, Ландау – 
Клеффнера, при которой наруше-
ния речи в виде сенсорной, а за-
тем и моторной афазии, возника-
ющие у детей с предшествующим 
нормальным речевым развитием 
в возрасте от 4 до 11 лет, ассоци-
ированы с региональной эпилеп-
тиформной активностью в височ-
ных или теменно-затылочных от-
делах на ЭЭГ [1]. Диагностика дан-
ного синдрома бывает затруднена 
в связи с тем, что у отдельных па-
циентов эпилептические присту-
пы не развиваются. У некоторых 
больных припадки, наоборот, мо-
гут предшествовать афатическим 
нарушениям. При возникновении 
речевых нарушений у больных с 
эпилепсией может быть произве-
дена коррекция антиэпилептиче-
ской терапии, рекомендуются за-
нятия с логопедом. Также может 
назначаться симптоматическая 
(ноотропная) терапия, при этом 
очень важно выбрать такие препа-
раты, которые не приведут к ухуд-
шению течения основного заболе-
вания, к учащению или утяжеле-
нию припадков. К таким препара-
там относится гопантеновая кис-
лота – Пантокальцин®. 
При локализации патологического 
очага преимущественно в лобных 
долях головного мозга возникают 
такие нарушения в когнитивной 
сфере, как трудности программи-
рования действий, принятия ре-
шений и выработки стратегий, аб-
страктного мышления и другие, 
что в целом определяет способ-
ность индивидуумов жить само-
стоятельно и адаптироваться в об-
ществе. В отношении латерализа-

ции обсуждаемых функций в коре 
лобных долей мозга проводились 
многочисленные исследования, в 
частности наблюдение [32], кото-
рые показали, что в данном аспек-
те лобные доли представляют со-
бой единую область функциони-
рования без четкой разницы сто-
рон. Это может быть обусловлено 
также высокой частотой встречае-
мости феномена распространения 
электрического разряда при лока-
лизации очага эпилептогенеза в 
лобной доле из одной гемисферы 
в другую. В последующих работах 
D. Upton и соавт. сообщают, что 
наиболее выраженные нарушения 

возникают при локализации пато-
логического процесса в обеих ге-
мисферах [33]. 
В терапии пациентов с парциаль-
ным, а также тотальным дефици-
том высшей психической сферы 
значительную роль играет направ-
ленная психологическая коррек-
ция, поддерживаемая антиэпилеп-
тической терапией [2]. В связи с 
этим препарат Пантокальцин®, об-
ладающий комплексным ноотроп-
ным, нейропротекторным, нейро-
метаболическим, нейротрофиче-
ским, а также противосудорож-
ным действием в сочетании с хо-
рошим профилем переносимости, 
можно считать препаратом выбо-
ра для симптоматического лече-
ния больных эпилепсией с когни-
тивными, речевыми нарушениями 
и расстройством внимания. 

Препарат Пантокальцин®, обладающий 
комплексным ноотропным, 
нейропротекторным, нейрометаболическим, 
нейротрофическим, а также 
противосудорожным действием в сочетании 
с хорошим профилем переносимости, 
можно считать препаратом выбора для 
симптоматического лечения больных 
эпилепсией с когнитивными, речевыми 
нарушениями и расстройством внимания.
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